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DIAGNOSTIQUER une fibrillation 
auriculaire. 

IDENTIFIER les situations d’urgence 
et PLANIFIER leur prise en charge. 

ARGUMENTER I’attitude therapeutique 
et PLANIFIER le suivi du patient. 


M algre les avancees observees ces dernieres annees en 
rythmologie, la fibrillation auriculaire ou fibrillation 
atriale (nomenclature internationale) represente tou- 
jours un veritable probleme medico-economique. La fibrillation 
auriculaire est I’arythrmie le plus frequermrment rencontree. Elle 
augmente avec I’age et, en raison du vieillissement de la popula- 
tion, sa prevalence risque d’augrmenter dans le futur (certains la 
nomment d’ailleurs « la pandemie du xxi e siecle »). Elle est sou- 
vent associee a une atteinte structured myocardique. La fibrilla- 
tion auriculaire reste une pathologie relativement refractaire aux 
traitements actuellement disponibles et s’accompagne de com- 
plications non negligeables hemodynamiques et thromboembo- 
liques, responsables d’une morbidite, d’une mortalite et d’un 
cout significatifs. 

Definition 

La fibrillation atriale est une tachycardie irreguliere d’origine 
supraventriculaire qui se definit par une activite electrique irregu- 
liere ayant comme consequence hemodynamique, du fait de 
contractions anarchiques et desynchronisees des deux oreil- 
lettes, la perte de la systole auriculaire. 

Mecanismes physiopathologiques 

Ms restent complexes et encore partiellement inexpliques. La 
fibrillation auriculaire correspond a des circuits de reentree auri- 
culaires multiples se propageant dans un substrat anormal. 

Le rmecanisme de la fibrillation auriculaire fait intervenir deux 
theories : celle de reentrees (macro- et micro-reentrees) et celle 


de foyers ectopiques le plus souvent localises dans les veines 
pulmonaires. Des facteurs adrenergiques ou vagaux peuvent 
aider a la perennisation de la fibrillation auriculaire. 

Les foyers ectopiques jouent le role de « gachette » dans le 
declenchement des acces de fibrillation auriculaire. Le temps est 
un facteur majeur qui, par la suite, va participer a I’entretien de la 
reentree par modification du substrat. La fibrillation auriculaire 
provoque un remodelage d’abord ionique (surcharge calcique) 
puis electrophysiologique (les periodes refractaires tendent alors 
a se raccourcir, les temps de conduction a se prolonger, et ceci 
de rmaniere heterogene). II existe egalement des modifications 
anatomiques, en plus de celles causees par la cardiopathie 
sous-jacente. Les etudes histologiques montrent la juxtaposition 
de zones de fibrose et de fibres auriculaires normales. Celles-ci 
jouent un role sur les periodes refractaires et sur les temps de 
conduction creant un substrat anormal (« masse critique du tissu 
auriculaire ») permettant a la fibrillation auriculaire de se perpe- 
tuer. Le remodelage de I’oreillette (hypertrophie, dilatation), 
cause et consequence de la fibrillation auriculaire, joue egale- 
ment un role non negligeable dans son entretien. La fonction 
atriale s’en trouve egalement perturbee, et la recuperation d’une 
contraction atriale efficace apres regularisation peut etre retardee 
parfois de quelques semaines. Par ailleurs, le systeme renine- 
angiotensine agirait aussi sur la genese de la fibrillation auriculaire 
(au travers de son action sur le remodelage, le stress parietal, la 
kaliemie...). II existe egalement des predispositions genetiques 
chez certains patients. 

Classification 

La presentation clinique est variable. Elle peut survenir en pre- 
sence d’une cardiopathie sous-jacente ou non et peut evoluer 
sur un mode paroxystique ou chronique. Un consensus d’expert 
a adopte une classification avec 5 types de fibrillation auriculaire 

(tableau 1). 

On parle de fibrillation auriculaire silencieuse quand le patient 
est asymptomatique ou que celle-ci est revelee par une compli- 
cation. 

Le terme de fibrillation auriculaire isolee est reserve aux patients 
de moins de 60 ans sans signes cliniques ou echocardiogra- 
phiques evidents de pathologie cardiaque ou pulmonaire, sans 
presence d’hypertension arterielle. 
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Epidemiologie et pronostic 

La fibrillation atriale est le trouble du rythme cardiaque le plus 
frequent. Elle est responsable d’un tiers des hospitalisations 
pour troubles du rythme. Sa prevalence est estimee entre 1 ,5 et 
2 % de la population generale. Elle augmente avec I’age et 
concerne 0,5 % des personnes entre 40 et 50 ans et 5 a 1 5 % 
de la population a 80 ans. Les hommes sont plus touches que 
les femmes. 

Chez les patients insuffisants cardiaques, I’incidence a 3 ans 
est de 10 %. 

Le pronostic est etroitement correle au risque d’accident vas- 
culaire cerebral. Le taux de mortality est 2 fois plus important 
chez les patients en fibrillation auriculaire que chez ceux en 
rythme sinusal et est lie a la severity de la cardiopathie sous- 
jacente. Le taux d’accident vasculaire cerebral chez les patients 
non valvulaires en fibrillation auriculaire est de 5 % par an, soit 
un risque relatif de 2 a 7 par rapport a la population generale. La 
fibrillation auriculaire est responsable d’un peu plus de 15 % de 
tous les accidents vasculaires secondaires a une embolie 
cerebrale. 

Etiologie et facteurs predisposants 

Les valvulopathies rhumatismales, I’insuffisance cardiaque 
mais aussi I’hypertension arterielle, I’hypertrophie ventriculaire 
gauche et le diabete sont les facteurs les plus importants parmi 
ceux favorisant I’apparition de la fibrillation auriculaire. Les diffe- 
rentes causes sont resumees dans le tableau 2. II faut bien sur 
prendre en charge toute cause reversible ou curable chez les 
patients en fibrillation auriculaire. 

Chez environ 30 % des patients, la fibrillation auriculaire survient 
en I’absence de toute cardiopathie (forme idiopathique). 



FIGURE 1 


Fibrillation auriculaire a petites mailles. 



I Classification de la fibrillation auriculaire 

CO 

< 


Appellation 

Duree 

Recidivante 

1^2 episodes 

Paroxystique 

1 retour spontane en rythme sinusal < 7 jours 
et le plus souvent < 48 heures 

Persistante 

1 necessity d’une regularisation therapeutique 

1 Retour spontane en rythme sinusal > 7 jours 

Persistante 
de longue duree 

1 fibrillation auriculaire ^ 1 an mais avec 
une strategic de controle du rythme envisagee 

Permanente 

1 echec de regularisation ou fibrillation 
auriculaire respectee 


Diagnostiquer une fibrillation auriculaire 

Clinique 

Les signes fonctionnels sont extrermement variables d’un sujet a 
I’autre, la fibrillation auriculaire pouvant meme etre asymptomatique 
(1/3 des cas) et parfois malheureusement ne se manifester que 
par une complication, thromboembolique ou hemodynamique. II 
faut bien penser a surveiller la regularity du pouls des patients de 
plus de 65 ans et ne pas hesiter a realiser un electrocardiogramme 
au moindre doute. 

Lorsqu’elle est symptomatique, les signes retrouves peuvent 
etre des palpitations, une dyspnee, une asthenie, des precordial- 
gies (angor fonctionnel), des lipothymies, voire une syncope. 
Ceux-ci peuvent survenir au repos ou a I’effort. Ils peuvent consi- 
derablement alterer la quality de vie de certains patients et justifier 
largement dans ce cas des therapeutiques plus « agressives ». 
Une polyurie peut accompagner le debut ou la fin des crises (liee a 
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la secretion de peptide atrial natriuretique). Par ailleurs, la fibrilla- 
tion auriculaire, quand elle est rapide, peut etre responsable d’une 
cardiomyopathie rythmique pouvant etre reversible apres regula- 
risation. Le diagnostic electrocardiographique est indispensable, 
car la correlation est mauvaise entre la survenue de palpitations 
ou la prise du pouls et I’existence d’une fibrillation auriculaire. 

On peut evaluer la tolerance clinique selon le score de I’EHRA 
(< European Heart Rhythm Association ) : 

- EHRA I : aucun symptorme ; 

- EHRA II : symptomes moderns, activite quotidienne normale 
non affectee ; 

- EHRA III : symptomes severes, activite quotidienne normale 
affectee ; 

- EHRA IV : symptomes invalidants, interruption de I’activite quo- 
tidienne normale. 

Electrocardiogramme 

Sur I’electrocardiogramme, les ondes P sont remplacees par 
des oscillations de la ligne de base, irregulieres, rapides (350 a 
600 par minute), variables par leur amplitude et leur morphologie, 
appelees ondes « f ». L’ aspect le plus courant est la fibrillation 
auriculaire a petites rmailles, associee a des QRS fins (fig. 1). La 
fibrillation auriculaire a grosses rmailles (fig. 2) ne doit pas etre 
confondue avec un flutter auriculaire. 

La conduction au ventricule se fait de fagon anarchique le plus 
souvent, ce qui explique une reponse ventriculaire irreguliere et 
depend des capacites de conduction du noeud auriculo-ventri- 
culaire (qui est un « barrage physiologique »), des tonus sympa- 
thique et parasympathique, de la presence de voies accessoires 
ou de (’impregnation en medicaments. 

En cas de frequence rapide, la fibrillation auriculaire peut chez 
certains patients s’accompagner d’un bloc de branche fonctionnel. 
Elle peut egalement s’accompagner d’un rythme ventriculaire 
d’echappement regulier et lent, en cas de bloc auriculoventricu- 
laire associe. 

Une dysfonction sinusale peut alterner avec la fibrillation auri- 
culaire, association definissant la maladie rythmique auriculaire 
(alternance de bradycardie et tachycardie). 

Complications 

Les deux complications majeures sont I’insuffisance cardiaque 
et les accidents thromboemboliques, qui sont responsables 
d’une morbidite et d’une mortalite non negligeable. 

Le retentissement hemodynamique de la fibrillation auriculaire 
est lie a la perte de la systole auriculaire, du synchronisme auri- 
culo-ventriculaire, et a la frequence ventriculaire rapide et irregu- 
liere. Ceci a pour consequence une alteration du remplissage 
ventriculaire gauche induisant une baisse du debit cardiaque 
pouvant aboutir a I’insuffisance cardiaque (risque multiplie par 3), 
et ce d’autant plus que coexiste une cardiomyopathie associee 
avec une alteration de la fraction d’ejection. 


s Causes et facteurs predisposant 
| a la fibrillation auriculaire 


Anomalies electrophysiologiques (de conduction 
ou d’automaticite) 

Elevation de la pression auriculaire 

I Hypertension arterielle +++ 

I Pathologie valvulaire mitrale ou tricuspidienne +++ 

I Myocardiopathie (primaire ou secondaire) 

I Hypertension pulmonaire (embolie pulmonaire, bronchopneumopathie 
chronique obstructive, apnees du sommeil. . .) 

I Tumeurs ou thrombi intracardiaques 
I Insuffisance renale chronique 

Ischemie atriale 

I Insuffisance coronarienne 

Maladie inflammatoire ou infiltrative 

I Pericardite 
I Myocardite 
I Amylose 

I Fibrose atriale liee a Page 

Troubles endocriniens 

I Hyperthyroidie 
I Pheochromocytome 
I Diabete 

Dysautonomie 

I Augmentation de I'activite sympathique ou parasympathique 

Maladie metastatique primaire ou secondaire adjacente 
a la paroi auriculaire 

Postoperatoire 

I Cardiaque, pulmonaire ou oesophagien 

Cardiopathie congenitale (communication inter-auriculaire, 
ventricule unique, operation de Mustard ou Fontan) 

Neurogenique 

I Hemorragie sous-arachnoidienne ou accident vasculaire cerebral 
majeur ischemique 

Idiopathique 

Familiale 

Facteurs declenchants 

I Troubles hydroelectrolytiques : hypokaliemie +++ 

I Fievre 

I Privation de sommeil 
I Reaction vagale 
I Alcool, cafeine 
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Les complications thromboemboliques sont frequentes. La 
disparition de I’activite mecanique atriale entraTne une stase san- 
guine (due a la perte de I’activite mecanique) dans les oreillettes 
et surtout dans I’auricule gauche, source de thrombus, et even- 
tuellement d’embolies systemiques, le plus souvent cerebrales 
(risque d’accident vasculaire cerebral multiplie par 5). Point 
important, ce risque est equivalent, que le patient soit en fibrilla- 
tion auriculaire permanente, persistante ou paroxystique. 

Bilan 

Electrocardiogramme 

II doit etre realise pour confirmer la fibrillation auriculaire et iden- 
tifier d’autres anomalies eventuellement associees (hypertrophie 
ventriculaire gauche, sequelles d’infarctus du myocarde, troubles 
de la repolarisation, troubles de conduction. . .). 

Radiographie thoracique 

La radiographie thoracique permet de rechercher une cardio- 
megalie, un eventuel oedeme pulmonaire alveolaire ou interstitiel, 
ou une pathologie pulmonaire associee. 

Echocardiographie transthoracique 

Elle est necessaire pour evaluer les dimensions cardiaques, la fonc- 
tion ventriculaire gauche, et pour deceler la presence d’une even- 
tuelle cardiopathie sous-jacente meconnue (notamment une hyper- 
trophie ventriculaire gauche) ou d’une eventuelle valvulopathie. . . 

Bilan biologique 

Un bilan hydroelectrolytique (ionogramme sanguin), renal, 
hepatique, une glycemie ajeun et uneTSH sont systematiquement 
realises. 

Autres bilans eventuellement realises 

Peuvent etre realises, en fonction des situations : holter electro- 
cardiographique des 24 heures, holter sequentiel, ou holter 
implantable (pour documenter I’arythmie ou surveiller la frequence 
ventriculaire ou la recidive de fibrillation auriculaire), test de 
marche de 6 minutes, epreuve d’effort (pour rechercher une 
eventuelle ischemie ou evaluer la frequence ventriculaire a I’effort, 
ou le declenchement de fibrillation auriculaire a I’effort chez les 
patients symptomatiques a I’effort), echographie transoesopha- 
gienne (notamment pour deceler la presence d’un thrombus 
intracard iaque), etude electrophysiologique. 

Traitement 

Traitement antithrombotique et prevention 
du risque thromboembolique 

Le principal traitement de la fibrillation auriculaire est I’anticoa- 
gulation afin de prevenir le risque thromboembolique. Deux 
situations sont a envisager. 


1 . Traitement de I’acces de fibrillation auriculaire persistante 

La prevention du risque thromboembolique est faite systemati- 
quement quel que soit le contexte. L’heparine sera comrmencee 
immediatement. On peut utiliser de I’heparine non fractionnee en 
IV ou en sous-cutanee (TCA 2-3 fois le temoin) mais aussi de 
I’heparine de bas poids moleculaire d’apres les recommanda- 
tions (bien que celle-ci n’ait pas I’autorisation de mise sur le mar- 
che dans cette indication, mais I’efficacite thromboembolique de 
celle-ci dans de nombreuses autres indications permet d’extra- 
poler son utilisation en cas de fibrillation auriculaire). L’intro- 
duction des antivitamine-K se fera rapidement par un relais 
heparine-antivitamine-K (INR 2-3). De nouveaux anticoagulants 
(dabigatran [Pradaxa] et rivaroxaban [Xarelto]) sont maintenant 
disponibles en alternative aux antivitamine-K et ne necessitent 
pas de surveillance biologique reguliere. Ils sont presents d’erm- 
blee sans relais par heparine prealable. Ils peuvent parfaitement 
etre presents en premiere intention et sont particulierement pre- 
conises en cas d’INR fluctuants avec un traitement par anti- 
vitamine-K difficile a equilibrer, mais il n’y a pas lieu de remplacer 
systematiquement les antivitamine-K par ces nouveaux anticoa- 
gulants si I’INR est stable. Ils sont contre-indiques dans I’insuffi- 
sance renale severe et en cas d’insuffisance hepatique (a verifier 
avant prescription). Le dabigatran est indique dans les fibrillations 
auriculaires non valvulaires associees a au moins un des facteurs 
de risque thromboembolique suivants : antecedent d’accident 
vasculaire cerebral, d’accident ischemique transitoire ou d’em- 
bolie systemique, fraction d’ejection du ventricule gauche infe- 
rieure a 40 %, insuffisance cardiaque symptomatique de classe II 
a IV de la classification de la NYHA ( New York Heart Association), 
age ^ 75 ans, age ^ 65 ans avec I’une des affections suivantes : 


i Score de CHA 2 DS 2 -Vasc (patients 
| non valvulaires en fibrillation auriculaire) 

Criteres de risque CHA 2 DS2-VASC I Score 


I Insuffisance cardiaque et/ou fraction 

d’ejection ventriculaire gauche ^40% 1 

I Hypertension arterielle 1 

I Age ^75 ans 2 

I Diabete 1 

I Antecedent d’accident vasculaire cerebral, d’accident 
ischemique transitoire ou d'accident thromboembolique 2 

I Maladie vasculaire* 1 

I Age 65 a 74 ans 1 

I Sexe feminin 1 

CHADS : Cardiac failure, Hypertension, Age, Diabete, Stroke. 

VASC : Vascular disease, Age, Sex Category. * : antecedent d'infarctus 
du myocarde, arteriopathie peripherique, atherome aortique. 
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Fibrillation auriculaire 

POINTS FORTS A RETENIR 

Q Lors de la prise en charge d'une fibrillation auriculaire, 
il est important d'identifier les facteurs de risque 
thromboemboliques selon le score de CHA 2 DS 2 -Vasc 
et de prescrire un traitement par anticoagulant (AVK ou 
dabigatran ou rivaroxaban) chez les patients a haut risque. 

© II faut ralentir les patients en fibrillation auriculaire 
avec une frequence ventriculaire rapide. 

Q La decision entre une strategie de controle du rythme 
et de la frequence est prise selon le type de presentation 
et les symptomes des patients. 

Q Lors de I’echec d’un traitement antiarythmique 
pour le maintien d’un rythme sinusal, I’ablation 
par radiofrequence peut etre envisagee pour le traitement 
curatif de cette arythmie. 



diabete, coronaropathie ou hypertension arterielle. Le rivaroxa- 
ban peut quant a lui etre prescrit egalerment pour les fibrillations 
auriculaires non valvulaires presentant un ou plusieurs facteur(s) 
de risque, tels que : insuffisance cardiaque congestive, hyperten- 
sion arterielle, age ^ 75 ans, diabete, antecedent d’accident 
vasculaire cerebral ou d’accident ischemique transitoire. II existe 
deux dosages (1 1 0 mg et 1 50 mg deux fois par jour pour le dabi- 
gatran et 15 et 20 mg/j pour le rivaroxaban) qu’il faut adapter 
selon le risque hemorragique du patient. 

II faut anticoaguler systematiquement tout patient 3 semaines 
avant une cardioversion (ou realiser une echographie transoeso- 
phagienne) si la fibrillation auriculaire est de duree inconnue ou 
dure depuis plus de 48 heures. Les anticoagulants sont poursuivis 
systematiquement 4 semaines apres cardioversion. En effet, 
apres cardioversion, 80 % des accidents thromboemboliques 
surviennent dans les 3 jours et presque tous dans les 1 0 jours. 
Ceci est lie a un delai de recuperation de I’activite mecanique de 
I’oreillette plus ou moins long, la sideration de I’oreillette etant fre- 
quente apres regularisation, favorisant la formation de thrombus. 
A noter que seuls les antivitamine-K et le dabigatran ont ete stu- 
dies pour encadrer une cardioversion. 

2. Traitement d’entretien 

La prescription d’anticoagulants doit faire I’objet d’une evaluation 
du rapport benefice/risque, le risque n’etant pas le meme chez 
tous les patients. 

Le score de CHA 2 DS 2 -Vasc (tableau 3) permet de determiner le 
niveau de risque thromboembolique des patients (le score de 
CHADS 2 auparavant utilise est actuellement considere comme 


insuffisant pour determiner le risque thromboembolique). Les anti- 
coagulants sont recommandes chez les patients ayant un score 
superieur ou egal a 2 et conseilles en cas de score egal a 1 (ce 
score etant correle au taux d’accident vasculaire cerebral par an ; 
un score superieur a 2 est correle a un risque de 2,2 % par an). 
Les traitements antithrombotiques a prescrire selon le score de 
CHA 2 DS 2 -Vasc sont detailles dans le tableau 4. 

II faut bien sur evaluer le risque hemorragique du patient avant 
de demarrer le traitement anticoagulant en s’aidant si necessaire 
du score HAS-BLED (tableau 5) qui permet d’identifier les facteurs 
de risque hemorragique, et une attention particuliere doit etre 
portee en cas de score superieur ou egal a 3. II ne doit pas servir 
en tant que tel a contre-indiquer les anticoagulants, mais doit 
inciter a limiter tout facteur aggravant le risque hemorragique 
(hypertension, anti-inflammatoires...). De plus, en cas de score 
superieur ou egal a 3, on prescrit des doses plus faibles des nou- 
veaux anticoagulants (1 10 mg 2 fois par jour pour le dabigatran 
et 1 5 mg/j pour le rivaroxaban). 

Chez certains patients, la prescription d’anticoagulants doit etre 
systematique : 

- patient ayant deja fait un accident thromboembolique ; 

- patient presentant une pathologie valvulaire, notamment un 
retrecissement mitral, ou patient porteur d’une prothese valvu- 
laire (antivitamine-K dans ces deux cas avec INR adapte) ; 

- patient presentant une myocardiopathie hypertrophique. 

La fermeture percutanee de I’auricule peut etre envisagee chez 
les patients presentant une contre-indication aux anticoagulants, 
et une excision chirurgicale peut egalement etre envisagee lors 
d’une procedure de chirurgie cardiaque a coeur ouvert, car cela 
reduit le risque thromboembolique. 


- Recommandations du traitement 
| anti-thrombotique chez les patients 
^ en fibrillation auriculaire 

Categorie de risque I Therapie recommandee 


CHA 2 DS 2 -Vasc score ^ 2 I Anticoagulants 

CHA 2 DS 2 -Vasc score = 1 I Anticoagulants 

I ou Aspirine 75 a 325 mg/j 
(en preferant les anticoagulants*) 

CHA 2 DS 2 -Vasc score = 0 I Aspirine 75 a 325 mg/j 

I ou Aucun traitement 
antithrombotique 

(en preferant I’absence de traitement 
antithrombotique) 

* excepte les femmes agees de moins de 65 ans sans autre 
facteur de risque chez qui il est preferable de ne pas donner 
de traitement anticoagulant. 
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Ralentir 

La deuxieme etape importante du traitement consiste a ralentir 
les patients en fibrillation auriculaire rapide, d’une part pour la tole- 
rance hemodynamique, d’autre part pour la tolerance fonction- 
nelle (palpitations). II existe differents traitements ralentisseurs 
recomrmandes : betabloquants, inhibiteurs calciques (verapamil 
ou diltiazem, en I’absence d’insuffisance cardiaque), digoxine (en 
deuxieme intention, avec surveillance de la digoxinemie ; a utili- 
ser avec precaution chez les personnes agees, les insuffisants 
renaux, se metier des dyskaliemies, en raison du risque d ’intoxica- 
tion digitalique avec notamment le risque proarythmogene)... II ne 
taut pas utiliser d’antiarythmique mais un bradycardisant pur (cites 


ci-dessus) pour ralentir la frequence cardiaque en cas de fibrillation 
auriculaire permanente. L’objectif a atteindre est une frequence 
cardiaque inferieure a 1 10 batt/min au repos chez des patients 
asymptomatiques, et 80 batt/min au repos et 1 10 batt/min lors 
d’un effort modere chez des patients symptomatiques. 

Regularisation ou controle du rythme 

La troisieme question a se poser est : dois-je regulariser la fibril- 
lation auriculaire ou bien la respecter et uniquement ralentir sa 
frequence ? 

La prise en charge depend bien sur de la symptomatologie du 
patient, de son age, de sa presentation clinique. . . 


Qu’est-ce qui peut tomber a rexamen ? 


En ce qui concerne rexamen 
national classant pour I’epreuve 
de cas clinique, il peut etre pose 
des questions sur les causes 
de la fibrillation auriculaire, 
sur le bilan etiologique a effectuer, 
sur la prevention des rechutes 
et le traitement d’une fibrillation 
auriculaire paroxystique. 

II est important de savoir 
que la fibrillation auriculaire est 
une maladie extremement frequente 
et que les consequences medico- 
economiques sont importantes. 

II est tout d’abord important 
de bien savoir la diagnostiquer, 
d’ou I’importance de savoir 
reconnaitre une fibrillation auriculaire 
sur un electrocardiogramme (il 
pourrait vous etre demande de faire 
le diagnostic electrocardiographique). 
II faut done bien faire la difference 
avec les autres tachycardies 
supraventriculaires (flutter, 
tachycardie atriale, tachycardie 
jonctionnelle...) ou avec les 
tachycardies ventriculaires. Le point 
important a toujours regarder est 
Pirregularite du rythme en fibrillation 
auriculaire (si le rythme est regulier, 


ce n’est pas une fibrillation auriculaire 
ou alors le patient est bradycarde en 
bloc auriculo-ventriculaire complet 
avec un rythme d’echappement 
ventriculaire ou jonctionnel, mais 
cette situation est plutot rare). 

II faut egalement connaitre les 
precautions a prendre avant de 
regulariser une fibrillation auriculaire 
(echographie transcesophagienne 
ou anticoagulation efficace pendant 
3 semaines pour une fibrillation 
ariculaire durant depuis plus 
de 48 heures et a fortiori si on ne 
connait pas la duree de celle-ci). 

Un des autres points majeurs a bien 
maTtriser est la prise en charge du 
traitement anticoagulant ou 
antiagregant au long cours en 
fonction du risque thrombo- 
embolique apprecie par le score 
CHA 2 DS 2 -Vasc. 

Les nouveaux anticoagulants 
(rivaroxaban [Pradaxa] et dabigatran, 
[Xarelto]) sont maintenant une 
alternative aux antivitamine-K, 
particulierement en cas de 
fluctuations importantes de I’lNR, 


mais il faudra faire particulierement 
attention chez les patients ayant un 
risque hemorragique eleve, avec une 
surveillance annuelle de la fonction 
renale. II n'y a pas par contre 
d'argument pour changer le 
traitement chez un patient bien 
equilibre sous antivitamine-K. 

L'education therapeutique 
des patients sous anticoagulant 
est fondamentale. 

II faut egalement connaitre quels 
traitements antiarythmiques on peut 
proposer en prevention des rechutes 
apres regularisation de la fibrillation 
auriculaire, tout en connaissant leur 
effets secondaires arythmogenes 
potentiels. 

Enfin, il faut savoir qu’il ne faut pas 
systematiquement s’acharner a 
regulariser les patients s’ils sont peu 
ou pas symptomatiques, sachant 
qu’il n’y a pas de benefice prouve 
sur la morbimortalite. On peut done 
decider volontairement de laisser 
les patients en fibrillation auriculaire 
avec un traitement ralentisseur 
(si necessaire) et anticoagulant. 
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Plusieurs etudes ont montre qu’il n’y avait pas de benefice, en 
termes de morbimortalite, du maintien du rythrme sinusal par rap- 
port au controle de la frequence en fibrillation auriculaire, et ce 
rmeme chez les patients insuffisants cardiaques. Ceci n’incite pas 
en effet a s’acharner a maintenir a tout prix un rythme sinusal. 
Mais il ne taut pas pour autant supprimer la cardioversion de I’ar- 
senal therapeutique. Elle garde sa place chez un bon nombre de 
patients, notamment chez les patients symptomatiques en fibril- 
lation auriculaire, lors du premier episode de fibrillation auricu- 
laire, pour les fibrillations auriculaires paroxystiques, en cas de 
cause reversible et chez les patients ayant une cardiomyopathie 
rythmique... En effet, dans ces etudes, aucun critere de qualite 
de vie ou de tolerance fonctionnelle n’a ete evalue, et les patients 
sont souvent plus symptomatiques en fibrillation qu’en rythme 
sinusal. On opte en revanche pour une strategie de controle de la 
frequence chez un patient age, un patient totalement asympto- 
matique en fibrillation auriculaire persistante, un patient presen- 
tant un risque proarythmogene rmajore si des antiarythmiques 
etaient introduits. 

Cardioversion pharmacologique et electrique 

Si la fibrillation auriculaire est de duree superieure a 48 heures 
ou indeterminee, la cardioversion ne peut etre faite qu’apres 
3 semaines d’anticoagulation efficace, soit apres verification de 
I’absence de thrombus intracavitaire (notamment dans I’auricule 
gauche) a I’echographie transoesophagienne. 

Les traitements possibles pour la cardioversion pharmacolo- 
gique sont : 

- en I’absence de cardiopathie significative ou de trouble 
conductif : propafenone per os, flecainide per os, amiodarone 
per os (ou eventuellement IV mais prudence, car risque de 
vasoplegie), vernakalant IV pour une fibrillation auriculaire 
^ 7 jours ou ^ 3 jours en postoperatoire de chirurgie cardiaque 
(autorise en cas d’insuffisance cardiaque moderee, hemody- 
namiquement stable avec une fraction d’ejection ventriculaire 
gauche > 35 % et NYHA classe I a II) ; 

- seule I’amiodarone pourra etre utilisee en cas de cardiopathie 
severe. 

En ce qui concerne la cardioversion electrique, celle-ci peut 
etre potentialisee par I’administration d’antiarythrmiques (amio- 
darone, flecainide, propafenone ou sotalol) au prealable (pour 
potentialiser le choc electrique externe mais aussi pour prevenir 
les recidives precoces) et s’effectue ajeun sous une courte anes- 
thesie generate avec un defibrillateur mono- ou biphasique, syn- 
chronise sur I’electrocardiogramrme (pour eviter un choc sur 
I’onde T pouvant induire une fibrillation ventriculaire). 

En cas d’etat de choc, d’insuffisance cardiaque majeure ou 
d’ischemie myocardique refractaire non curable, et si les traite- 
ments pharmacologiques ne permettent pas de ralentir rapide- 
ment la frequence ventriculaire du patient en fibrillation auriculaire, 
il peut etre necessaire de realiser une cardioversion electrique en 
urgence. 


LD 

I Score HAS-BLED 

CQ 

Caracteristiques cliniques* I Points 


Hypertension arterielle 1 

Fonction hepatique ou renale Anormale 1 

Accident vasculaire cerebral (Stroke) 1 

Saignement (Bleeding) 1 

INR Labiles 1 

Personnes agees de plus de 65 ans (Elderly) 1 

Medicament (Drug) ou alcool (1 point chaque) 2 

max. 9 pts 

* Hypertension definie comme pression arterielle systolique >160 mmHg ; 
Insuffisance renale definie comme creatininemie ^ 200 pmol/L ; 
Insuffisance hepatique definie comme maladie hepatique chronique 
(ex : cirrhose) ou bilan hepatique perturbe (bilirubine > 2 fois la normale, 
en association avec ASAT/ALAT/PAL > 3 fois la normale); saignement 
fait reference a un antecedent de saignement et/ou une predisposition 
a saigner (trouble de coagulation, anemie...). 

Medicaments fait reference a ('utilisation concomitante d'antiagregants 
plaquettaires, d'anti-inflammatoires non steroidiens... 


Prevention pharmacologique des recidives 

Le traitement pharmacologique des recidives est le traitement 
a proposer en premiere intention. Le choix du traitement doit etre 
fonde sur la presence d’une cardiopathie sous-jacente ou non, 
sur les contre-indications eventuelles, sur I’echec des prece- 
dents traitements et sur la presentation clinique du patient. 

Si le patient n’a pas de cardiopathie, il est propose en premiere 
intention des antiarythmiques de classe Ic (comme le flecainide 
ou la propafenone). II peut egalement etre propose le sotalol 
(antiarythmique de classe II et III), medicament responsable d’un 
allongement du QT a surveiller, ou en deuxieme intention des 
antiarythmiques de classe la. 

L’amiodarone, qui est I’antiarythmique le plus efficace, doit etre 
reserve aux echecs des traitements precedents ou aux patients 
a fraction d’ejection alteree (et done presentant une contre-indi- 
cation formelle aux autres antiarythmiques), en raison de ses 
effets indesirables potentiels extracardiaques non negligeables 
(dont les principaux sont : hyper- ou hypothyroidie, hepatite, 
fibrose pulmonaire, depots corneens, photosensibilisation...). La 
prescription d’amiodarone justifie une surveillance reguliere de la 
TSHus et des transaminases chez ces patients. II ne faut par ail- 
leurs pas oublier le risque pro-arythmogene de tous ces anti- 
arythmiques, notamment en cas de QT long, de dyskaliemie, de 
cardiopathie sous-jacente. . . 
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Q236 


FIBRILLATION AURICULAIRE 



Techniques non pharmacologiques 

Pour les patients ayant des recidives de fibrillation auriculaire 
malgre le traitement pharmacologique ou pour controler la fre- 
quence ventriculaire si celle-ci est difficilement controlable sous 
les traitements bradycardisants, des traitements non pharmaco- 
logiques peuvent etre proposes. 

1. Traitement chirurgical 

L’operation de Cox Maze etait le premier traitement chirurgical 
de reference de la fibrillation auriculaire, mais elle a ete abandonnee 
en raison de son caractere tres delabrant. Les equipes chirurgi- 
cales realisent actuellement, depuis le developpement de I’utilisa- 
tion de la radiofrequence, une isolation des veines pulmonaires 
associee ou non a des lignes d’ablation dans I’oreillette gauche, en 
cas de chirurgie cardiaque programrmee pour une autre indication. 

2. Ablation par radiofrequence 

L’ablation par radiofrequence par technique interventionnelle 
s’ est developpee recemrment et est un traitement de la fibrillation 
auriculaire moins invasif que la chirurgie cardiaque. 

Ablation du nceud auriculo-ventriculaire et implantation d’un stimulateur 
cardiaque : en cas de fibrillation auriculaire permanente avec une 
frequence ventriculaire non controlable par un traitement phar- 
macologique, on peut proposer une ablation du noeud auriculo- 
ventriculaire avec mise en place d’un stimulateur cardiaque. 
Cette technique n’a aucune vertu curatrive contrairement aux 
suivantes, mais permet un controle efficace de la frequence ven- 
triculaire chez les patients symptomatiques refractaires aux trai- 
tements pharmacologiques. 

Ablation des foyers arythmogenes : c’est a la suite de la decouverte 
des foyers initiateurs dans les veines pulmonaires que leur isola- 
tion a ete envisagee comme traitement curatif de la fibrillation 
auriculaire. Pour I’ablation des foyers arythmogenes, on effectue 
I’isolation des veines pulmonaires. On y associe eventuellerment 
des lignes d’ablation intra-auriculaire gauche ou une ablation des 
potentiels fragmentes pour modifier le substrat (celles-ci etant 
surtout preconisees pour les formes persistantes ou perma- 
nentes ou recidivantes). Le developpement de ces techniques 
permet d’envisager un traitement curatif chez des patients invali- 
des par leur fibrillation auriculaire. L’ablation peut etre proposee 
en deuxieme intention apres un echec de traitement rmedicamen- 
teux (ou en premiere intention chez certains patients selectionnes 
tres symptomatiques avec un profil a bas risque de complica- 
tions liees a la procedure : fibrillation auriculaire paroxystique, 
score de CHA 2 DS 2 -Vasc bas, sans atteinte cardiaque structu- 
red marquee). Elle est surtout proposee aux patients presentant 
une fibrillation auriculaire paroxystique, et eventuellerment persis- 
tante, symptomatique. Le taux de succes de ces procedures est 
d’environ 80-90 % dans la fibrillation auriculaire paroxystique. 
Ces procedures s’accompagnent de complications potentielles 
rares (4-5 %) mais non negligeables dont le patient devra etre 
averti (evenements thromboemboliques avec notamment accident 
vasculaire cerebral 0,6 %], tamponnade [1 ,3 %], complications 
vasculaires peripheriques [1 ,3 %], stenose des veines pulmo- 


naires [1-4 %], fistule oesophagienne [< 1 %], tachycardie 
atriale/flutter atypique [2-20 %], deces [0,7 %]...). Le maintien ou 
non des anticoagulants et des antiarythmiques au long cours 
apres cette procedure reste controversy Le maintien des anti- 
coagulants semble preferable et est recommande en presence 
de facteurs de risque thromboembolique, notamment en raison 
d’un risque de recidive non negligeable a plus ou moins long 
terme. 

Education therapeutique 

Les patients sous anticoagulants doivent etre eduques : pre- 
vention des accidents hemorragiques, interactions medicamen- 
teuses, precautions alimentaires, carnet de surveillance et sur- 
veillance de I’lNR avec valeur cible pour les patients sous 
antivitamine-K.* 
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